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Intestinale Protozoenerkrankungen bei Hund und Katze 
P. Deplazes 
 
Institut für Parasitologie der Universität Zürich, Winterthurerstr. 266a, 8057 Zürich 
 
 
 
1. Einleitung 
In der Praxis haben intestinale Protozoen von Hund und Katze nach wie vor eine erhebliche Bedeu-
tung, weil sie bei diesen Tierarten oder bei Nutztieren Krankheiten verursachen können und ausser-
dem einige von ihnen Erreger von Zoonosen sind.  
 
2. Prävalenz von intestinalen Protozoen bei Hunden und Katzen 
Einige etwas ältere aber durchaus noch aktuelle Daten zur Prävalenz von intestinalen Protozoen bei 
Hunde- und Katzenwelpen sind in Tab. 1 zusammengefasst. Es handelt sich dabei um Daten von 
koproskopischen Mehrfachuntersuchungen von je 100 Würfen von Hunde- und Katzenwelpen in Süd-
deutschland. Diese Daten zeigen bei beiden Tierarten auffallend hohe Prävalenzraten, vor allem bei 
Kokzidien. Neueste Daten aus Deutschland und der Schweiz zeigen auch hohe Prävalenzen von in-
testinalen Protozoen bei Hunden. 
Tab. 1: Prävalenz von intestinalen Protozoen bei Hunde- und Katzenwelpen in Süddeutschland 
(nach Gothe und Reichler, 1990; Beelitz et al., 1992). 
 
¹) Häufig Mehrfachinfektionen in den einzelnen Würfen mit mehreren Gattungen/Arten von Parasiten. 
 
Hundewelpen Katzenwelpen 
Parasiten % Prävalenz in 100 
Hundewürfen¹)  
(N= 540 Welpen) 
Parasiten % Prävalenz in 100  
Katzenwürfen¹) 
(N= 223) 
Isospora canis  16 Giardia sp.  1.4 
I. ohioensis/burrowsi 36 Isospora felis 67.1 
Sarcocystis spp. 12 I. rivolta 48.6 
Hammondia/Neospora 7 Isospora spp. 68.6 
  Cryptosporidium spp. 4.3 
  Toxoplas-
ma/Hammondia 
17.1 
    
Untersuchung: Koproskopische Mehrfachunter-
suchungen bei Welpen ab dem 4. Tag bis zur 9. 
Lebenswoche mit dem Sedimentations-/Flota-
tionsverfahren.  
Untersuchung: Koproskopische Mehrfachunter-
suchungen ab der 2. bis zur 12. Lebenswoche 
mit dem Sedimentations-/Flotationsverfahren und 
anderen Methoden. 
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Tab. 2: Prävalenz von intestinalen Protozoen beim Hund  
 
Parasiten-Arten Epe et al. (2002) 
Labor-Diagnostikeinsen-
dungen 
(n =1281) 
 
Sager et al. (2006) 
Querschnittpopu-
lation (n =505) 
 
Barutzki und Schaper 
(2003) 
Labor- Diagnostikeinsen-
dungen 
 (n =8438) 
Giardia sp. 2.3 % 2.4 % 16.6 % 
Sarcocystis spp.  3.7 % 2.9 % 
Isospora spp. 2.3 % 3.7 % 7.2 % 
Neospora/ 
Hammondia/ 
*Toxoplasma-
ähnlich  
0.2 % 0.2 % 0.8 % 
    
Untersuchung: Koproskopische Einzeluntersuchung mit dem Sedimentations-/Flotationsverfahren 
(a-c) und mit der MIFC-Methode (a, b). Doppel- und Mehrfachbefunde nach Einzelparasiten aufge-
schlüsselt. *Mögliche Darmpassagen bei Hund nach Koprophagie nicht ausgeschlossen 
 
Tab. 3: Prävalenz von intestinalen Protozoen beim Hund bezogen auf das Alter, Barutzki und 
Schaper (2003) 
 
Alter in Jahre 
(n=7113) 
Isospora spp. % Sarcocystis spp. % 
< 1  14.8 3.1 
> 1- 5  1.9 3.0 
> 5 – 10 1.0 2.3 
> 10 1.3 2.5 
 
Tab. 4: Prävalenz von intestinalen Protozoen bei der Katze 
 
Parasiten-Arten Epe et al. (2002) 
Labor- Diagnostikeinsendungen 
(n =441) 
 
Barutzki und Schaper (2003) 
Labor- Diagnostikeinsendungen  
(n =3167) 
Giardia sp. 1.1 % 12.6 % 
Sarcocystis spp.  0.6 % 
Isospora spp. 10.7 % 5.3 % 
Hammondia/ 
Toxoplasma-ähnlich  
0.7 % 1.1 % 
   
Untersuchung: Koproskopische Einzeluntersuchung mit dem Sedimentations-/Flotationsverfahren 
(a-c) und mit der MIFC-Methode (a, b). Doppel- und Mehrfachbefunde nach Einzelparasiten aufge-
schlüsselt.  
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Tab. 5: Prävalenz von intestinalen Protozoen bei der Katze bezogen auf das Alter, Barutzki und 
Schaper (2003) 
 
Alter in Jahre 
(n=2473) 
Isospora spp. % Sarcocystis spp. % Toxoplas-
ma/Hammondia % 
< 1 8.2 0.7 1.0 
> 1 – 5 4.0 1.0 1.0 
> 5 – 10 1.9 0 0.5 
> 10 1.6 0.3 0.8 
 
 
3. Giardia-Befall 
Erreger, Bedeutung und Epidemiologie: Giardia duodenalis parasitiert bei vielen Wirbeltieren, ein-
schliesslich beim Menschen. Die Giardiose ist eine wichtige Zoonose. Bei dieser Art kennt man sieben 
morphologisch identische Genotypen (A1 und A2, B3 und B4, C, D, E, F, G). Beim Hund wurden die 
Genotypen A1, B3, C und D gefunden, bei der Katze die Genotypen A1 und F. Die Genotypen A1, B3 
wurden auch beim Menschen gefunden, oft ist jedoch nicht sicher, ob Hunde sich von menschlichen 
Fäkalien anstecken oder umgekehrt. Die Trophozoiten von G. duodenalis sind 9-21 x 5-12 µm, die 
Zysten 8-15 x 7-10 µm groß. Giardien haben einen homoxenen Lebenszyklus. Die Übertragung von 
Wirt zu Wirt erfolgt durch orale Aufnahme der Zysten aus der Umwelt. 
Hunde und Katzen sind weltweit häufig mit G. duodenalis befallen. Je nach Population, Altersstruktur 
und Untersuchungsmethode werden in Europa bei 0,3-36 % der Hunde und Katzen patente Infektio-
nen nachgewiesen (siehe auch Tabellen). Besonders hohe Prävalenzen werden bei Hunden auf 
landwirtschaftlichen Betrieben und bei Welpen (Inzidenz während des ersten Lebensjahres ca. 70 %) 
festgestellt. Ältere Hunde scheiden dagegen signifikant weniger häufig Giardien aus. In Deutschland 
waren 16.6 % der Hunde- und 12.6 % der Katzenkotproben, die in den Jahren 1999-2002 an ein Un-
tersuchungslabor eingesandt wurden, positiv in einem Giardia-Koproantigentest (Tabelle 4). 
 
Klinik: Giardia-Infektionen verlaufen bei Hund und Katze oft latent. Besonders bei Jungtieren tritt eine 
katarrhalische Entzündung des Duodenums und Jejunums mit Villusatrophie und vermehrter Des-
quamation von Epithelzellen auf. Folgen sind eine Malabsorption und Maldigestion und eine hartnä-
ckige, intermittierende Diarrhö. Der Kot ist dünnbreiig bis wässrig und enthält oft vermehrt Schleim 
und Fett (Steatorrhö), seltener auch Blutbeimengungen. In einigen Fällen beobachtet man eine zu-
nehmende Abmagerung bei erhaltenem Appetit.  
 
Diagnose: Zysten können aus dem Kot mit Flotationsmethoden angereichert werden, dabei wird der 
Inhalt der Zysten deformiert, sie bleiben aber erkennbar. Sensitiver ist die SAF-Methode. Die Sensitivi-
tät der koproskopischen Methoden kann mit mehreren Proben  innerhalb einer Woche wesentlich er-
höht werden. Eine bewährte Alternative stellt der Einsatz kommerziell erhältlicher Tests zum Nach-
weis von Giardia-Koproantigenen dar. Die Sensitivität ist mindestens so gut wie eine professionell 
durchgeführte Koproskopie.  
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Therapie: Ist oft unbefriedigend und nach kurzer Genesung treten häufig erneut Rezidive oder Rein-
fektionen auf. Bei Hund und Katze können  12,5–22 mg/kg Kgw. Metronidazol p. o. 2x täglich über 5 
Tage oder 50 mg/kg Kgw. Fenbendazol p. o. täglich über 3 bzw. 5 Tage verabreicht werden. Auch Al-
bendazol, Oxfendazol sowie ein Kombinationspräparat mit Febantel, Pyrantelembonat und Praziquan-
tel sind wirksam. Während der Therapie sollten keine Milchprodukte und kein kohlenhydratreiches 
Futter verabreicht werden [Tenter und Deplazes (2006)]. 
Die in den USA erhältliche Vakzine zur Prävention klinischer Erkrankungen durch G. duodenalis und 
Reduktion der Zystenausscheidung bei Hunden und Katzen ist bisher nicht überzeugend validiert wor-
den und ist in Europa nicht verfügbar. 
 
4. Tritrichomonasbefall der Katze 
Erreger und Vorkommen: Tritrichomonas foetus wird als Erreger der Deckseuche bei Rindern in Eu-
ropa staatlich bekämpft. Diese Deckseuche gilt als getilgt in Deutschland und der Schweiz. Es häufen 
sich jedoch Hinweise, dass T. foetus inapperent bei Schweinen vorkommt und als Durchfallerreger bei 
Katzen in Frage kommt. So wurde in 31% von 117 Kotproben von Katzen, die in den USA an einer 
Ausstellung teilnehmen, der Erreger nachgewiesen (Gookin et al., 2004). In der Schweiz wurden in 
einer laufenden Studie bisher 45 Katzen mit chronischem Durchfall untersucht und bei 24% wurde T. 
foetus nachgewiesen (Frey et al., 2008). Die Epidemiologie von T. foetus bei der Katze ist weitgehend 
unbekannt. 
 
Klinik und Diagnose: Colitis und chronische Diarrhoe werden als Folge der Besiedlung des Colon-
Lumens festgestellt. Zur diagnostischen Absicherung ist die Anzüchtung in Kultur (InPouch®) die Me-
thode der Wahl. Dafür werden 0.5-1ml Nativkot in das Kultursystem gebracht und für 18-24 Stunden 
bei 37° inkubiert. Die Vermehrung des Erregers wird während den 5 darauf folgenden Tagen beo-
bachtet. Als Alternative kommt PCR in Frage. 
 
Therapie: Das für die Behandlung von Giardia eingesetzte Metronidazol (Flagyl®, Clont®, Elyzol®)) 
sowie Tinidazol (Fasigyn®) führen zu einer Erregerreduktion jedoch nicht zur Elimination (Gookin et 
al., 2006, 2007). Mittel der Wahl ist Ronidazol (2 x 30 mg/kg Kgw. pro Tag für 14 Tage), dessen Ein-
satz nur in Kleintierkliniken mit intensiver Überwachung der Patienten ratsam ist, da gelegentlich mit 
Nebenwirkungen (neurologische Erscheinungen) gerechnet werden muss. Ronidazol ist für diese In-
dikation nicht zugelassen und nicht in allen Ländern leicht erhältlich, es soll zur vollständigen Sistie-
rung der Ausscheidung von T. foetus führen. 
 
 
5. Cryptosporidiose 
Erreger, Bedeutung und Vorkommen: Verschiedene Cryptosporidium-Arten sind beim Hund und  
bei der Katze beschrieben; bei der Katze Cryptosporidium felis,  beim Hund C. canis und bei beiden 
C. parvum. 
Bei Kindern ist C. hominis als Durchfallerreger wichtig, eine Art, die bisher nicht bei Haus- und Nutz-
tieren gefunden wurde. C. parvum hat die grösste zoonotische Bedeutung, da dieser Erreger bei im-
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munkompetenten wie auch bei immundefizienten Menschen Durchfall verursachen kann. In einigen 
Fällen, besonders bei immundefizienten Menschen, wurden aber auch Infektionen mit C. felis und  C. 
canis nachgewiesen. Als opportunistische Erreger haben Cryptosporidium-Arten eine besonders gro-
ße Bedeutung bei AIDS-Patienten. Letzteren sollte der Kontakt mit kranken Katzen und Hunden abge-
raten werden. 
Infektionen mit Cryptosporidium-Arten kommen weltweit bei Hunden und Katzen aller Altersstufen mit 
Prävalenzen bis zu 38 % vor. In Mitteleuropa können patente Infektionen bei 1,3-4,3 % der Katzen 
nachgewiesen werden.  
 
Cryptosporidien parasitieren im Mikrovillisaum der Epithelzellen des Dünndarms. Die mit dem Kot der 
Wirte ausgeschiedenen, sporulierten Oozysten können in der Umwelt monatelang infektiös bleiben. 
Eine Übertragung kann direkt von Tier zu Tier oder über kontaminiertes Futter, Trinkwasser oder Ge-
genstände erfolgen. Die Präpatenz beträgt bei Hund und Katze 2-14 Tage, die Patenz 25-80 Tage. 
 
Klinik: Bei immunkompetenten adulten Tieren verläuft die Infektion in der Regel selbstlimitierend und 
symptomlos. Durch die im Dünndarm parasitierenden Entwicklungsstadien kann es zur Zerstörung 
des Mikrovillisaums, bei hochgradigem Befall auch der Epithelzellschicht kommen. 
 
Klinische Cryptosporidiosen treten meist im Welpenalter oder bei immunkompromittierten Tieren auf. 
Vor allem bei Katzen häufen sich Berichte über Cryptosporidium-bedingte, dünnbreiige bis profuse 
Diarrhöen, die mit Anorexie und Abmagerung einhergehen. Je nach Infektionsdosis beträgt die Präpa-
tenz 2-11 Tage. Die Diarrhö beginnt am 3.-7. Tag der Patenz und kann wenige Tage bis mehrere Wo-
chen andauern. Der Kot ist hellbraun, gelb oder grün gefärbt, teilweise mit fauligem Geruch. Begleit-
symptome sind Bauchschmerzen, Erbrechen und subfebrile bis febrile Körpertemperaturen. 
 
Diagnose: Die koproskopische Methode der Wahl ist die Spezialfärbung (modifizierte Ziehl-Neelsen-
Färbung von dünn aufgetragenem Kotausstrich), bei der die pink angefärbten Oozysten sich gut vom 
blauen Hintergrund absetzen. Kommerziell erhältliche Tests zum Nachweis von Cryptosporidium-
Koproantigenen haben sich auch bewährt.   
 
Therapie: Symptomatische Behandlung gegen Diarrhö und Exsikkose (Flüssigkeits- und Elektrolyter-
satz) sowie die Behandlung von Darmkrämpfen mit Spasmolytika. Ein spezifisch gegen Cryptospori-
dium-Arten wirksames Präparat ist in der EU zurzeit nicht verfügbar.  
 
 
6. Isosporose  
Erreger und Vorkommen: Patente Infektionen kommen vor allem bei Jungtieren vor, vereinzelte Oo-
zysten werden jedoch auch häufig im Kot älterer Tiere gefunden.  
  
 Klinik: Leichtgradige Infektionen verlaufen oft asymptomatisch. Bei Jungtieren mit massiven Isospora-
Infektionen wurde dünnbreiiger, stark wässriger und selten blutig-wässriger Durchfall mit Fieber, Inap-
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petenz und Apathie während ungefähr einer Woche beobachtet. Eine durch massive Zerstörung des 
Darmepithels verursachte hämorrhagische Enteritis kann auch zum Tode führen. Die sich im Verlauf 
der Infektion entwickelnde Immunität ist in der Lage, vor Erkrankungen zu schützen, ohne jedoch die 
Oozystenausscheidung vollständig zu unterdrücken.  
 
Diagnose: Koproskopischer Nachweis der Oozysten. Die Morphologie der verschiedenen Isospo-
ra/Oozysten erlaubt in den meisten Fällen eine Art-Diagnose (Eckert et al., 2008).  
 
Therapie und Prophylaxe: Zur Behandlung klinischer Erkrankungen werden u.a. Sulfonamide in 
Kombination mit Trimethoprim eingesetzt. Gut wirksam ist beim Hund auch Toltrazuril [Baycox® (Bay-
er)] in einer Dosierung von 10 mg/kg Kgw. für 5 Tage im Futter oder Diclazuril (leichte Hunde 1 x 
5mg/kg Kgw.; schwere Hunde 1 x 2.5mg/kg Kgw. p. o.). Besonders in Zwingern können massive In-
fektionen mit Isospora sp. bei mangelndem Hygienestatus als Bestandesproblem auftreten. Bauliche 
Massnahmen, die eine regelmässige gründliche Reinigung (Dampfstrahlgerät) und Desinfektion (00-
Cide®) der Anlagen ermöglichen, tragen dazu bei, schwerwiegende Infektionen zu verhindern. Leichte 
Infektionen sind kaum zu unterbinden, da eine vollständige Desinfektion, zum Beispiel der Aussenge-
hege, nicht praktikabel ist.   
 
7. Zystenbildende Kokzidien 
Hunde oder Katzen sind Endwirte für verschiedene Arten von zystenbildenden Kokzidien. Bei einigen 
Arten wie Toxoplasma gondii oder Hammondia spp. kann ein selbstlimitierender Durchfall auftreten. 
Infektionen mit anderen Arten (Sarcocystis spp., Neospora caninum) verlaufen in der Regel symptom-
los. In dieser Zusammenstellung wird nur auf die Neosporose und Toxoplasmose eingegangen. 
 
7.1. Toxoplasmose 
Erreger und Vorkommen: Die Art Toxoplasma gondii ist eng verwandt mit Neospora caninum und 
Hammondia spp. Katzen sind Endwirte und beherbergen  intestinale Infektionen mit Ausscheidung 
von Oozysten. Potentielle Zwischenwirte mit persistierenden Zysten im Gewebe sind Haus- und Wild-
säuger (einschliesslich der Hund) und auch Vögel (im Rind findet keine Zystenbildung statt). Bei Katze 
und Hund sind Infektionen mit Toxoplasma gondii weltweit verbreitet und sehr häufig. In Mitteleuropa 
scheiden etwa 0.1% bis 6% der Katzen Oozysten vom Toxoplasma-Typ im Kot aus und bei ca. 20% 
bis 90% sind spezifische Antikörper im Serum nachweisbar (Tenter et al., 2000). Für Jungkatzen, wel-
che die Möglichkeit haben, Mäuse zu jagen, besteht ein grosses Risiko mit Toxoplasma infiziert zu 
werden.   
 
T. gondii ist ein wichtiger Zoonosenerreger, der bei schwangeren Frauen kongenitale Infektionen, A-
borte und Fetopathien sowie bei AIDS-Patienten generalisierte und zerebrale Formen der Toxoplas-
mose verursachen kann.  
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Klinik: Katzen infizieren sich am häufigsten durch die perorale Aufnahme von Toxoplasma-Zysten im 
Fleisch oder in Beutetieren und scheiden nach einer Präpatenz von 3-10 Tagen für die Dauer von 1 
bis 2 Wochen Oozysten im Kot aus. Während dieser Periode der Oozysten-Ausscheidung zeigen älte-
re Katzen selten Krankheitserscheinungen. Bei Jungtieren können massive Infektionen allerdings 
Durchfall verursachen. In der parenteralen Phase der Infektion (Katze als Zwischenwirt) sind schwere 
klinische Toxoplasmose-Erkrankungen bei Katzen selten. In den USA wurden in einer Periode von 40 
Jahren (1952-1990) 100 letale Fälle bei Katzen im Alter von 2 Wochen bis zu 16 Jahren erfasst (Du-
bey und Carpenter, 1993). Die dabei beobachteten Hauptformen waren folgende: 36 Fälle von gene-
ralisierter Toxoplasmose, 26 pulmonale, 15 abdominale, 12 hepatische, 7 neurologische und 3 andere 
Formen. Bei 9 dieser Fälle war die Toxoplasmose neonatal erworben, 4 der 100 Katzen wiesen zu-
sätzlich Augenveränderungen mit Iritis, Mydriasis, Hämorrhagien in der Retina und anderen Sympto-
men auf.  
• Bei Hunden ist aufgrund serologischer Untersuchungen mit Infektionsraten zwischen 7% und ca. 
90% zu rechnen. Klinische, aethiologisch gesicherte Fälle sind äusserst selten (die meisten früher 
publizierten Toxoplasmose-Fälle beim Hund müssen heute N. caninum-Infektionen zugesprochen 
werden.  
Diagnose: Katzen können auf Ausscheidung von Oozysten des Toxoplasma/Hammondia-Typs im 
Kot und serologisch auf Antiköper untersucht werden. Da Toxoplasma- und Hammondia-Oozysten 
morphologisch nicht unterscheidbar sind, werden sie aufgrund der potentiellen Infektionsgefährdung 
des Menschen als potentielle Toxoplasma-Oozysten angesprochen.  
 
Die häufigste Indikation für eine koproskopische und serologische Untersuchung auf Toxoplasmose 
ist die Frage, ob die zu untersuchende Katze als Ansteckungsquelle für Menschen in Betracht kom-
men könnte. Eine Interpretationshilfe der Befunde sollen folgende Hinweise bieten:  
 
• Katzen, die Toxoplasma-Oozysten im Kot ausscheiden, sind eine potentielle Infektionsquelle für 
den Menschen. Hier sind Massnahmen zum Schutz von Personen vor Ansteckung bzw. serologi-
sche Kontrolluntersuchungen bei gefährdeten Personen, besonders bei seronegativen Schwange-
ren, zu empfehlen.  
• Seropositive Katzen sind mit Toxoplasmen infiziert. Wenn bei zwei Kotuntersuchungen im Abstand 
von 2-3 Wochen keine Ausscheidung von Toxoplasma-Oozysten festgestellt wird, stellen solche 
Tiere mit hoher Wahrscheinlichkeit keine Ansteckungsquelle dar. Allerdings gilt diese Feststellung 
nur für gesunde Katzen, denn bei immunologisch geschwächten Tieren kann eine Oozysten-
Ausscheidung wieder auftreten.  
• Wenn Katzen seronegativ sind, können die Tiere bereits mit Toxoplasmen infiziert sein oder sie 
hatten noch keinen Erregerkontakt und sind daher empfänglich. In diesen Fällen sind koprologi-
sche Kontrolluntersuchungen (2-mal im Abstand von 2 Wochen) und evtl. Vorbeugemassnahmen 
indiziert.  
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Diagnose beim Hund: Bei der aethiologische Diagnose muss die Neosporose berücksichtigt werden 
(siehe dort).  Bei der Serologie ist zu berücksichtigen, dass spezifische Antikörper gegen T. gondii  
auch bei klinisch gesunden Hunden vorkommen. 
 
Therapie und Prophylaxe: Die Chemotherapie der patenten Toxoplasmose einer  extraintestinalen 
aktiven Toxoplasmose bei der Katze kann mit Sulfonamiden, Spiramycin oder Clindamycin versucht 
werden. Ein asymptomatischer Befall mit Gewebezysten ist mit den verfügbaren Mitteln nicht beein-
flussbar.  
Hund: siehe Neosporose 
 
7.2  Neosporose 
Erreger und Vorkommen:  Die 1984 beschriebene Art Neospora caninum ist eng verwandt mit To-
xoplasma gondii und Hammondia spp. und gehört zu den zystenbildenden Kokzidien. Intestinale In-
fektionen mit Ausscheidung von Oozysten bei Hunden verursachen kaum klinische Symptome und 
verlaufen daher meistens unbemerkt. Extraintestinale N. caninum-Infektionen verursachen beim Hund 
Paralysen, Todesfälle und Aborte, seltener neonatale Todesfälle beim Rind und bei kleinen Wieder-
käuern. N. caninum ist weltweit verbreitet und zählt in Europa zu den wichtigsten Aborterregern des 
Rindes.   
 
Möglicher Endwirt von N. caninum in Europa ist der Hund, die Bedeutung des Fuchses ist unklar. Als 
Zwischenwirte kommen hauptsächlich das Rind, seltener kleine Wiederkäuer und andere Säuger in 
Frage. Verschiedene Übertragungswege sind beim Hund dokumentiert: Die perorale Aufnahme von 
Zysten mit Gewebe von Zwischenwirten und die intrauterine Infektion des Fetus. Der Verzehr von mit 
Zysten infiziertem Zwischenwirtsgewebe als Infektionsquelle wurde experimentell belegt. Als Infekti-
onsquelle kommen besonders Muskelfleisch, Nervengewebe, Nachgeburt und abortierte Feten des 
Rindes, aber auch von anderen Pflanzenfressern, in Frage. Die Präpatenz nach experimenteller Infek-
tion mit Zysten aus Zwischenwirten beträgt 5-13 Tage. Die Patenz war meistens kurz (11-20 Tage), 
bei einem Hund wurden jedoch nach 4 Monaten wiederum Oocysten diagnostiziert, was auf eine in-
termittierende Ausscheidung schliessen lässt. In anderen experimentellen Infektionen trat nach wie-
derholter Infektion 5 Wochen später keine erneute Ausscheidung auf, was die Ausbildung einer pro-
tektiven Darmimmunität vermuten lässt. Die Bedeutung einer Infektion des Hundes mit sporulierten 
Oozysten aus der Umgebung ist nicht geklärt. Die Prävalenz von Neospora-ähnlichen Oozysten-
Ausscheidern ist in Deutschland und der Schweiz sehr tief <1% (Tabelle 2) (zudem scheiden Hunde 
meistens nur geringe Oozystenmengen aus). Serologische Untersuchungen in verschiedenen Län-
dern Europas ergaben grosse Prävalenz-Unterschiede (< 1 % bis ca. 50 %), je nach Hundepopulation 
und Herkunft der Tiere.  
 
Symptome: Die intestinale Phase der Neosporose verursacht keine klinische Symptomatik. Hunde 
können über Jahre symptomlose seropositive Parasitenträger sein.  
Die extraintestinale Krankheit äußert sich besonders schwerwiegend und mit hoher Mortalität bei 
Welpen und Junghunden (< 1 Jahr alt); es können auch mehrere Geschwistertiere aus demselben 
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Wurf infiziert sein, jedoch häufig mit unterschiedlichem Schweregrad und Verlauf der Erkrankung. Die 
häufigsten neurologischen Symptome, besonders bei Junghunden vorkommend, sind aufsteigende 
Paralyse der Hintergliedmassen, bedingt durch eine Polymyositis und Polyradikuloneuritis. Bei 21 
Hunden mit bewiesener Neosporose mit beginnender Hinterhandschwäche konnten Barber und Trees 
(1996) folgende klinische Symptome beobachten:  
• Muskelatrophie (78 %),  
• spastische Hyperextension (53 %),  
• Paralyse (52 %),  
• Schmerz in der Lumbal- und Beckenmuskulatur oder in der Quadriceps-Muskulatur (35 %),  
• Kopfschiefhaltung, Dysphagie und Inkontinenz (bei je 24 %).  
 
Bei generalisierten Formen können Veränderungen in verschiedenen Organen, einschliesslich der 
Haut, auftreten und sich u.a. in Myositis, Myokarditis, ulzerativer Dermatitis, Pneumonie und Menin-
goenzephalomyelitis manifestieren. In chronischen Fällen, auch bei älteren Tieren, wurden Aggressivi-
tät, Teilnahmslosigkeit und andere Verhaltensveränderungen beobachtet. 
 
Laborbefunde: Routinemässig durchgeführte hämatologische und blutchemische Untersuchun-
gen sind für die Diagnose der Neosporose wenig aussagekräftig. 
 
Diagnose:  Der intestinale Befall kann durch den Nachweis der Oozysten (10–11 µm im Durchmes-
ser) mit der Sedimentations-Flotationsmethode erfolgen. Eine Artabgrenzung zu den morphologisch 
identischen Oozysten von Hammondia und Toxoplasma (wird nur von der Katze ausgeschieden, aber 
durch Koprophagie gelegentlich in Hundekot gefunden) wird zurzeit durch eine spezifische PCR er-
reicht.  
 
Bei der neuromuskulären Form der Neosporose ist intra vitam beim Hund die Serologie (IFAT, ELISA) 
Methode der Wahl. In solchen Fällen hat der Nachweis von spezifischen Antikörpern eine hohe Sensi-
tivität, und in der Regel treten starke spezifische Antikörperreaktionen (Titer) auf. Bei der Befundbe-
wertung ist zu berücksichtigen, dass spezifische Antikörper gegen N. caninum auch bei klinisch ge-
sunden Hunden vorkommen. 
 
Der direkte Erreger-Nachweis am lebenden Hund ist weniger sensitiv als die Serologie. Bei akuter In-
fektion (bei unbehandelten Tieren) kann versucht werden, die Erreger (Endozoiten = Tachyzoiten) aus 
Liquor oder Muskelbiopsien mit der PCR nachzuweisen oder mit spezifischen Antikörpern darzustel-
len.  
 
Therapie: Da patente Neospora-Infektionen äusserst selten diagnostiziert werden, gibt es keine Indi-
kation für die Behandlung (in Einzelfällen war eine intestinale Hammondia-Infektion mit Durchfall as-
soziiert). 
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Das bei pränatal infizierten Welpen typischerweise vorkommende Polyradiculoneuritis-Myositis-
Syndrom kann mit Kombinationstherapien günstig beeinflusst werden: mit einer während 4-8 Wochen 
durchgeführten Behandlung mit Sulfadiazin/Trimethoprim (Tribissen®, Pittman-Moore 15-20 mg/kg 
Kgw 2x/d oder 10-15 mg/kg Kgw 3x/d), kombiniert mit Clindamycin (Antirobe®, Upjohn) in einer Do-
sierung von 7,5-15 mg/kg Kgw. 3x/d oder 15-22 mg/kg Kgw. 2x/d ; oder mit Sulfadiazin/Trimethoprim 
kombiniert mit 1 mg/kg Kgw. Pyrimethamin (Daraprim®, Wellcome).  
 
Prognose: ist abhängig vom Zeitpunkt und vom klinischen Verlauf. Die Heilungsaussicht bei frühzeiti-
ger Behandlung kann wesentlich günstiger prognostiziert werden. Welpen mit einer akuten Verlaufs-
form, die in wenigen Tagen zur Parese führt, sprachen schlechter auf eine Behandlung an als Tiere 
mit einem eher chronischen Verlauf (Barber und Trees, 1996). Hunde mit Rezidiven sprechen klinisch 
gut auf die erneute Chemotherapie an. Eine vollständige Eliminierung der Parasiten ist unwahrschein-
lich. 
 
Prophylaxe: Hunden sollte kein rohes Fleisch und Hirngewebe verfüttert werden und in Stallungen 
sollte der Zugang zu Abortmaterial und Nachgeburten verhindert werden. Verschiedene Autoren emp-
fehlen infizierte Hündinnen nicht zur Zucht zu verwenden.  
 
 
 
Literatur 
 
Standartwerke: (weitere Literatur auf Anfrage beim Verfasser)  
 
Tenter A. und Deplazes P. Protozoeninfektionen von Hund und Katze. In: Schnieder T (Hrsg.) Vete-
rinärmedizinische Parasitologie, 6. Auflage 409-444. Berlin, Verlag Paul Parey, 2006 
 
Eckert, J., Friedhoff, K.T., Zahner, H., Deplazes, P. Lehrbuch der Parasitologie für die Tiermedizin. 
2. Auflage. Stuttgart, Verlag Enke, 2008 
 
 
 
 
  
